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Lerkanidipina w leczeniu nadciśnienia tętniczego
i jego powikłań sercowo-naczyniowych
Lercanidipine in the treatment of arterial hypertension and its cardiovascular complications
Summary
Calcium channel blockers (CCBs) are widely prescribed
for the treatment of arterial hypertension. Lercanidipine is
a dihydropyridine with an intrinsic long-acting hyperten-
sive effect with high vascular selectivity. Drug is effective
in reducing blood pressure over 24-h period.Lercanidipine
has a weak cardiodepressant (nagative inotropic) acivity
and high lipophilicity. No significant differences in anti-
hypertensive efficacy were found between lercanidipine
and nifedipine GITS, losartan, captopril and amlodipine
in trials lasting 4–16 weeks. Lercanidipine is effective in
elderly hypertensive patients and particularly in elderly pa-
tients with isolated hypertension. This drug does not seem
to be associated with an adverse effect on glycaemic pa-
rameters in patients with type 2 diabetes. Lercanidipineis
associated with less peripheral oedema than some other
CCBs at equivalent antihypertensive doses.
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Antagoniści wapnia zostali wprowadzeni do le-
czenia nadciśnienia tętniczego w latach siedem-
dziesiątych. Obecnie są jedną z najczęściej używa-
nych grup leków hipotensyjnych. Antagoniści wap-
nia stanowią heterogenną grupę preparatów i far-
makologicznie dzieli się je na 3 główne grupy: 1.
pochodne dihidropirydyny, 2. pochodne difenyloal-
kiloaminy i 3. pochodne benzotiazepiny. Wyróżnia
się jeszcze grupę leków o działaniu nieswoistym
(np. cinnarizina), która nie znajduje zastosowania
w hipertensjologii.
Ponadto można wyróżnić 3 generacje antagoni-
stów wapnia. Do I generacji zalicza się nifedipinę,
nikardipinę, werapamil i diltiazem. Generację II
podzielono na 2 grupy — IIA i IIB. Do IIA zalicza
się następujące leki o przedłużonym działaniu: dil-
tiazem SR, werapamil SR, nikardipina SR, felodi-
pina SR oraz nifedipina SR/GITS. Grupę IIB sta-
nowią preparaty, których długie działanie jest zwią-
zane z samą budową chemiczną: nitrendipinę, isra-
dipinę, nislodipinę i nimodipinę, a w skład III ge-
neracji wchodzą: lacidipina, amlodipina oraz ler-
kanidipina. Niektórzy autorzy ze względu na sku-
teczność hipotensyjną, a przede wszystkim wysoki
profil bezpieczeństwa, wyróżniają IV generację an-
tagonistów wapnia, która obejmuje lacidipinę i ler-
kanidipinę. Miejsce docelowe działania tej grupy
leków determinuje ich podział, jak i również zasto-
sowanie w szczególnych sytuacjach, na przykład
werapamil wykazuje silniejsze działanie na kanały
wapniowe w sercu niż naczyniach, diltiazem blo-
kuje kanały z porównywalną siłą zarówno w sercu,
jak i naczyniach, a pochodne dihydropirydynowe
działają głównie na kanały w mięśniówce gładkiej
naczyń [1, 2].




Lerkanidipina to antagonista wapnia z grupy di-
hydropirydyny (DHP). Hamuje przezbłonowy
transport wapnia do mięśni gładkich oraz mięśnia
sercowego.
Wysoka lipofilność zapewnia znaczny wychwyt
błonowy i powolne uwalnianie do kanałów wapnio-
wych L, z czego wynika powolny początek i długi
czas działania. Mechanizm działania hipotensyjne-
go polega na bezpośrednim rozluźnieniu mięśni
gładkich naczyń (obwodowych i wieńcowych), przez
co zmniejsza się całkowity opór obwodowy. Lerka-
nidipina cechuje się większą selektywnością wobec
naczyń i działa słabiej inotropowo ujemnie niż inne
pochodne DHP. Lek stosowany w dawkach terapeu-
tycznych nie powoduje odruchowej tachykardii ani
innych objawów pobudzenia współczulnego u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym [3–6]. Brak
wpływu na czynność serca wiąże się między innymi
z brakiem wzrostu stężenia noradrenaliny w trakcie
terapii [5].
Mimo krótkiego farmakokinetycznego okresu pół-
trwania, lerkanidipina jest obdarzona przedłużoną
aktywnością hipotensyjną dzięki wysokiemu współ-
czynnikowi podziału błonowego. Po podaniu doust-
nym wchłania się całkowicie, a Cmax jest osiągane po
około 1,5–3 godzinach. Stopień wiązania lerkanidi-
piny z białkami osocza przekracza 98%. Lek jest in-
tensywnie metabolizowany przez cytochrom P450
CYP3A4. Podobnie jak inne pochodne DHP może
wchodzić w interakcje z lekami indukującymi lub
hamującymi P450 CYP 3A4 i należy pamiętać o ta-
kiej możliwości [7]. Nie stwierdza się macierzystej
substancji czynnej w moczu oraz kale. Lek jest
w większości inaktywowany do nieaktywnych meta-
bolitów, a około 50% podanej dawki jest wydalane
z moczem. Czas półtrwania (T0,5) wynosi 8–10 godzin,
zaś aktywność terapeutyczna utrzymuje się przez 24
godziny wskutek silnego wiązania leku z błonami
lipidowymi. Przy powtarzanym podawaniu nie ob-
serwowano kumulacji leku.
Skuteczność hipotensyjna lerkanidipiny
Pacjenci z nadciśnieniem łagodnym
i umiarkowanym
W licznych badaniach obejmujących ponad
20 000 pacjentów z nadciśnieniem tętniczym łagodnym
i umiarkowanym wykazano skuteczność hipoten-
syjną lerkanidipiny w dawce 10–20 mg, podkreślając
wysoki profil bezpieczeństwa [8]. Po 3–6 miesiącach
od rozpoczęcia leczenia według różnych badań ob-
serwowano redukcję SBP o 19–26 mm Hg i DBP
13–15 mm Hg.
Kolejne badanie obejmowało 132 pacjentów. Pa-
cjenci przyjmowali 10 lub 20 mg lerkanidipiny lub
placebo. Redukcja BP między grupą aktywnie le-
czoną 10 mg lerkanidipiny a 20 mg była porówny-
walna. Redukcję SBP i DBP po 24 godzinach od
przyjęcia leku przedstawiono na rycinie 1 [8].
W badaniu Eficacia de Lercanidipino y su Perfil
de Seguridad (ELYPSE) oceniano skuteczność hi-
potensyjną oraz profil bezpieczeństwa lerkanidipiny
[9]. W badaniu wzięło udział 9059 pacjentów w wie-
ku 63 ± 11 lat, a 58% stanowiły kobiety. Subgrupa
1267 chorych (14%) włączonych do badania do-
świadczyła działań niepożądanych we wcześniejszej
terapii hipotensyjnej. Wyjściowo ciśnienie tętnicze
(BP, blood pressure) wynosiło 160,1 ± 10,2/95,6 ±
6,6 mm Hg, częstość akcji serca 77,3 ± 9,3 uderzeń/
/min. Po 3 miesiącach leczenia BP wynosiło 141,4 ±
11,3/83,1 ± 6,9 mm Hg (p < 0,001), 64% pacjentów
osiągnęło ciśnienie skurczowe (DBP, diastolic blood
pressure) poniżej 90 mm Hg, u 32% BP wynosiło
poniżej 140/90 mm Hg. Natomiast u pacjentów
z cukrzycą (n = 1269) BP poniżej 130/85 osiągnęło
tylko 16,4%. Podczas obserwacji zauważono niewiel-
ki, ale istotny statystycznie spadek tętna (HR, heart
rate). Po pierwszym miesiącu terapii HR wynosił
75,8 ± 8,4 uderzeń/min, a po 3 miesiącach 75,2 ±
8,2 (p < 0,001 v. wyjściowy HR). Rycina 2 pokazuje
redukcję BP oraz HR podczas kolejnych wizyt.
Do badania Lercanidipine in Adults (LEAD)
włączono 250 pacjentów [10]. Oceniano wpływ ler-
kanidipiny w dawce 10 mg, felodipiny 10 mg oraz
nifedipiny GITS 30 mg na redukcję ciśnienia. Po
Rycina 1. Średnia redukcja DBP i BBP 24 godziny po zażyciu leku
po 4 tygodniach leczenia
Figure 1. Mean decrease in DBP and SBP 24-hours post-dose
after 4 weeks of treatment
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miesiącu podwajano dawki leków w przypadku bra-
ku kontroli ciśnienia. We wszystkich grupach obser-
wowano porównywalny spadek ciśnienia i należy
zaznaczyć, że terapia na wpływała na częstość akcji
serca.
Według wytycznych Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego (PTNT) szczególnie
w monoterapii preferowane są leki o wysokim wskaź-
niku T/P (trough/peak), które zapewniają lepszą
kontrolę BP przez całą dobę i pozwalają na dawko-
wanie raz na dobę jednej tabletki, co poprawia współ-
pracę z chorym.Wiele badań kontrolowanych grupą
placebo wykazało skuteczność hipotensyjną 10 mg ler-
kanidipiny ponad 24 godziny. Redukcja SBP (–10 mm
Hg, p < 0,01) i DBP (–5 mm Hg, p < 0,01) była
znacząca po 24 godzinach od zażycia leku (ryc. 3).
Ponadto lerkanidipina w dawce 10 mg nie wpływała
na częstość akcji serca. Zwracał uwagę wysoki profil
bezpieczeństwa podobny do grupy placebo [4, 11].
W innym randomizowanym, podwójnie zaślepio-
nym badaniu oceniano wpływ lerkanidipiny i losar-
tanu na wartość ciśnienia tętniczego u pacjentów
z nadciśnieniem, cukrzycą oraz przerostem lewej ko-
mory serca (n = 54). Obserwacja trwała 12 miesięcy.
Początkowe dawki leków wynosiły 10 mg lerkani-
dipiny oraz 50 mg losartanu i po 2 miesiącach po-
dwajano je w przypadku braku kontroli ciśnienia
(DBP ≥ 90 mm Hg). Oba leki wykazały porówny-
walny efekt hipotensyjny. Pod wpływem lerkanidi-
piny SBP obniżyło się z 165 do 144 mm Hg, a DBP
z 101 do 87 mm Hg. Podczas terapii losartanem
SBP uległo redukcji z 164 do 147 mm Hg, a DBP
z 100 do 89 mm Hg. Należy zauważyć, że regresja
przerostu lewej komory w większym stopniu była
wyrażona u pacjentów przyjmujących lerkanidipinę
(18,6 i 9,9 g/m2, p = 0,037) [3].
W kolejnym badaniu Fogari i wsp. oceniano
oprócz efektu hipotensyjnego wpływ lerkanidipiny
i nifedipiny GITS na stężenie noradrenaliny w oso-
Rycina 2. Redukcja BP oraz HR podczas terapii lerkanidipiną
podczas kolejnych wizyt — badanie ELYPSE
Figure 2. Reduction BP and HR during treatment lercanidipine
subsequent visits — ELYPSE study
Rycina 3. Profil dobowy ciśnienia tętniczego wyjściowo oraz po 4 tygodniach terapii lerkanidipiną w dawce 10 mg
Figure 3. Mean hourly blood pressure at baseline and after 4 weeks’ treatment with 10 mg lercanidipine
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czu. Do badania włączono 60 pacjentów, a czas ob-
serwacji wynosił 12 miesięcy. W tym czasie badano
redukcję BP, czynność serca oraz stężenie noradre-
naliny w osoczu. W obu ramionach badania obser-
wowano porównywalny spadek BP. W obu grupach
nie odnotowano wpływu na czynność serca, nato-
miast różnice pojawiły się w stężeniu noradrenaliny.
Jedynie w grupie nifedipiny GITS wystąpił wyraźny
wzrost stężenia hormonu +56 pg/ml w stosunku do
grupy placebo (p < 0,05), co wskazuje na odmienny
wpływ lerkanidipiny i nifedipiny na aktywację ukła-
du adrenergicznego [12].
Pacjenci z nadciśnieniem w podeszłym wieku
Według wytycznych PTNT 2011 lekami pierw-
szego rzutu w terapii hipotensyjnej u osób w pode-
szłym wieku są diuretyki oraz dihydropirydynowi
antagoniści wapnia. Badanie The Systolic Hyper-
tension in Europe (Syst-Eur) dowiodło skuteczno-
ści i bezpieczeństwa stosowania długodziałających
pochodnych dihydropirydyny u osób w podeszłym
wieku, w tym także pacjentów z izolowanym nadciś-
nieniem skurczowym. Również w tej grupie chorych
lerkanidipina została przebadana. W badaniu EL-
derly and LErcanidipine (ELLE) uczestniczyło 324
chorych z nadciśnieniem tętniczym łagodnym
i umiarkowanym [13]. Porównywano wpływ lerka-
nidipiny w dawce 5–10 mg, lacidipiny w dawce 2–
–4 mg i nifedipiny w dawce 30–60 mg na redukcję
BP. To randomizowane, z grupą placebo badanie
trwało 24 tygodnie. W trzech grupach uzyskano po-
równywaną redukcję SBP (odpowiednio: –27, –26,
–29 mm Hg) i DBP (odpowiednio: –18, –17, –18
mm Hg). Odsetek chorych, którzy odpowiedzieli
na leczenie (tj. redukcja DBP ≥ 10 mm Hg lub
DBP ≥ 90 mm Hg) był istotnie większy w grupie
lerkanidipiny i nifedipiny (p < 0,001). Najniższy
odsetek działań niepożądanych obserwowano
w grupie lerkanidipiny.
W kolejnym badaniu porównywano skuteczność
10–20 mg lerkanidipiny i 2–4 mg lacidipiny w grupie
290 chorych z izolowanym nadciśnieniem skurczo-
wym [14]. Badanie wykazało porównywalną sku-
teczność hipotensyjną obu leków, a wyniki badania
ABPM dowiodły również ich 24-godzinnego czasu
działania. Nie obserwowano wpływu leków na czyn-
ność serca.
Pacjenci z nadciśnieniem i cukrzycą
Ważną zaletą antagonistów wapnia jest neutral-
ność metaboliczna, w związku z tym są one przydat-
ne w leczeniu skojarzonym z lekami blokującymi
układ RAA u chorych ze współistniejącą cukrzycą.
Według wytycznych PTNT dihydropirydynowi an-
tagoniści wapnia stanowią leki II rzutu w terapii nad-
ciśnienia ze współistniejącą cukrzycą. W dużych ba-
daniach klinicznych udowodniono skuteczność
i bezpieczeństwo amlodipiny (ASCOT, VALUE,
ACCOMPLISH). Wydaje się, że również w tej gru-
pie lerkanidipina posiada korzystny profil bezpie-
czeństwa [15]. Terapia hipotensyjna grupy 40 pa-
cjentów z cukrzycą oparto na 10 lub 20 mg lerkani-
dipiny. W przypadku braku kontroli BP po 4 tygo-
dniach leczenia dawkę leku zwiększano o 10 mg.
Parametry gospodarki węglowodanowej, w tym stę-
żenie glukozy na czczo, HbA1c i fruktozaminy
zmniejszyły się znacząco (p < 0,001) (tab. I).
W mniejszym badaniu obejmującym 34 pacjen-
tów z nadciśnieniem i cukrzycą wprowadzono ler-
kanidipinę w dawce 10 mg zamiast b-adrenolityku
u pacjentów, którzy byli nieskutecznie leczeni za po-
mocą b-adrenolityku z ACE-I. Zamiana b-adrenoli-
tyku na antagonistę wapnia spowodowała istotną re-
dukcję ciśnienia oraz stężenia HbA1c, co autorzy ba-
dania przypisali zmniejszonemu oporowi naczynio-
wemu [16].
Co ciekawe, w badaniu Sarafidis i wsp. obejmu-
jącym 20 chorych z nadciśnieniem łagodnym lub
umiarkowanym lerkanidipina w dawce 10 mg spo-
wodowała porównywalną redukcję insulinooporno-
ści, jak temisartan w dawce 80 mg [17].
Pacjenci z nadciśnieniem i przewlekłą
chorobą nerek
Badanie ZAndip en Función Renal Alterada
(ZAFRA) wykazało korzystne nerkowe efekty dzia-
łania w tej grupie chorych [18]. Do badania zrekru-
towano 203 chorych z przewlekłą chorobą nerek (stę-
żenie kreatyniny > 1,4 mg/dl u mężczyzn i > 1,2
mg/dl u kobiet lub klirens kreatyniny mierzony
w dobowej zbiórce moczu < 70 ml/min). Mimo że
wszyscy chorzy otrzymywali już inhibitor konwerta-
zy angiotensyny (63,4%) lub sartany (36,6%) nie
Tabela I. Wpływ lerkanidipiny w dawce 10–20 mg na stę-
żenie glukozy na czczo, HbA1c oraz fruktozaminę po 4 tygo-
dniach terapii. Istotna poprawa parametrów (p < 0,001)
Table I. The effect of treatment with lercanidipine 10–20
mg for 4 weeks on glycaemic parametrs. All values are
improved from baseline (p < 0.001)
Glukoza HbA1c (%) Fruktozamina
 [mmol/l]  [mmol/l]
Lerkanidipina –0,66 –0,16 –1,33
10 mg/d.
Lerkanidipina –0,61 –0,12 –1,45
20 mg/d.
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uzyskano kontroli BP (wtedy wg wytycznych w tej
grupie chorych rekomendowane BP wynosiło
< 130/85 mm Hg). Pacjenci zgłaszali się na wizyty
kontrolne po 1, 3 i 6 miesiącach. Podczas terapii
obserwowano znaczną redukcję BP z 162 ±17/93
± 8,3 mm Hg do 132 ± 12/78 ± 6 mm Hg. Stęże-
nie kreatyniny podczas terapii nie zmieniło się
(1,9 ± 0,5 v. 1,9 ± 0,6). Natomiast wystąpił istotny
wzrost klirensu kreatyniny z 41,8 ± 16 v. 45,8 ±
18 ml/min (p = 0,019) (ryc. 4).
Natomiast badania z zastosowaniem lerkanidipi-
ny nie wykazały jej skuteczności w redukcji białko-
moczu. W badaniu Rachmani i wsp. nie odnotowa-
no istotnego spadku wskaźnika albumina/kreatyni-
na po 16 tygodniach terapii [19].
U szczurów z nadciśnieniem tętniczym lerkani-
dipina wykazała działanie nefroprotekcyjne prawdo-
podobnie przez mechanizm wazorelaksacji tętniczki
aferentnej, jak i eferentnej [20].
Pozahipotensyjne cechy lerkanidipiny
W badaniach wykazano działanie przeciw-
miażdżycowe lerkanidipiny niezależnie od efektu hi-
potensyjnego. Lerkanidipina obniża estryfikację cho-
lesterolu i sekrecję metaloproteinaz macierzy przez
makrofagi, hamuje migrację i proliferację komórek
mięśniówki gładkiej naczyń. Takie działanie może
zapobiegać pęknięciu i niestabilności blaszek
miażdżycowych [21, 22].
Udokumentowano również antyoksydacyjny
wpływ lerkanidipiny in vitro, badaniach na zwie-
rzętach i badaniach klinicznych. Lek wpływa na
wazodylatację i zmniejsza oksydację lipoprotein
o małej gęstości [23]. W badaniu Taddei i wsp. po
3 miesiącach terapii za pomocą lerkanidipiny ob-
serwowano wzmożenie wazodylatacyjnego dzia-
łania bradykininy i tlenku azotu oraz redukcję
osoczowego stężenia lipoperoksydaz i dialdehydu
malonowego [24].
Bezpieczeństwo stosowania lerkanidipiny
Częstym działaniem niepożądanym dihydropiry-
dynowych antagonistów wapnia są obrzęki podudzi,
które niejednokrotnie powodują konieczność prze-
rwania terapii hipotensyjnej.
W randomizowanym badaniu z udziałem 828 pa-
cjentów z nadciśnieniem w podeszłym wieku po-
równywano tolerancję oraz bezpieczność lerkanidi-
piny w dawce 10–20 mg/dobę, amlodipiny 5–10 mg/
/dobę oraz lacidipiny 2–4 mg/dobę. Obserwacja trwa-
ła ponad 12 miesięcy. U pacjentów otrzymujących
amlodipinę istotnie częściej występowały obrzęki
podudzi (19%, p < 0,001) w porównaniu z lerkani-
dipiną (9%) i lacidipiną (4%). Częstość innych dzia-
łań niepożądanych przedstawiono w tabeli II [25].
W przytoczonym już dużym badaniu ELYPSE
działania niepożądane podczas stosowania lerkani-
dipiny wystąpiły w 6,5%, z czego najczęstsze powi-
kłanie stanowiły: ból głowy (2,9%), obrzęki kostek
(1,2%) oraz zaczerwienienie twarzy (1,1%). Tylko
u 81 pacjentów (tj. 0,9%) [9].
Metaanaliza 20 randomizowanych badań wyka-
zała, że działania niepożądane u pacjentów (n =
1317) leczonych lerkanidipiną w dawce 10–20 mg
występowały u 11,8% pacjentów w porównaniu
z grupą placebo, w której częstość działań niepożą-
danych wynosiła 7%. Większość działań niepożąda-
nych pojawiła się w pierwszych 4 tygodniach terapii.
Rycina 4. Klirens kreatyniny podczas terapii lerkanidipiną (p = 0,019)
Figure 4. Creatinine clearance during lercanidipine treatment
(p = 0.019)
Tabela II. Częstość działań niepożądanych podczas terapii
dihydropirydynowymi antagonistami wapnia u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym w podeszłym wieku
Table II. Reported adverse events in elderly patients with
hypertension while therapy with calcium channel blockers
Incydent Częstość działań niepożądanych (%)
Lerkanidipina Amlodipina Lacidipina Wartość p
10–20 mg/d. 5–10 mg/d. 2–4 mg/d.
(n = 420) (n = 200) (n = 208)
Obrzęki 9,3 19 4,3 < 0,0001
Ból głowy 4,8 2,5 3,9 ns
Kołatania serca 2,6 1,5 4,3 ns
Zawroty głowy 1,9 3,5 1,9 ns
Zaczerwienienie 2,9 2,5 2,9 ns
twarzy
Tachykardia 1,7 0,5 0,5 ns
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Należały do nich: uderzenie gorąca (1,1% v. 0,4%
w grupie placebo), obrzęki wokół kostek (0,9% v. 1,3%),
uczucie kołatania serca (0,6% v. 0,4%), bóle głowy
(2,3 v. 1,3%), zawroty głowy i uczucie osłabienia (0,4%
w obu grupach). Co warto podkreślić, że częstość wy-
stępowania działań niepożądanych w grupie starszych
pacjentów była niższa niż w grupie młodszej [26].
W kolejnym badaniu Pedrinelli i wsp. wykazali,
że po 2 tygodniach terapii pacjentów z nadciśnie-
niem łagodnym i umiarkowanym amlodipina powo-
dowała istotnie więcej obrzęków kończyn dolnych
niż lerkanidipina (p = 0,006) [27].
Wskazania do zastosowania lerkanidipi-
ny w terapii hipotensyjnej
Lerkanidipina, nowy przedstawiciel grupy dihy-
dropirydynowych antagonistów wapnia poszerza do-
stępną na rynku farmaceutycznym ofertę leków hi-
potensyjnych. Należy przypuszczać, że ze względu
na długość i siłę działania hipotensyjnego oraz ko-
rzystniejszy profil tolerancji będzie stanowić istotną
alternatywę dla popularnej w Polsce amlodipiny.
Lerkanidipina będzie stanowiła dobry wybór do
rozpoczęcia leczenia nadciśnienia tętniczego, w mo-
noterapii u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
niepowikłanym I stopnia lub jako składnik terapii
skojarzonej u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
niepowikłanym II stopnia. Może stanowić także
uzupełnienie terapii u pacjentów z nadciśnieniem
I stopnia, u których monoterapia lekiem blokującym
układ RAA nie doprowadziła do kontroli ciśnienia
tętniczego. Rozpoczęcie terapii od lerkanidipiny
możliwe jest w każdym wieku, choć największe do-
wody korzyści w zakresie redukcji ryzyka sercowo-
naczyniowego i skuteczności hipotensyjnej stosowa-
nia dihydropirydynowych antagonistów wapnia do-
tyczą pacjentów w podeszłym wieku, u których są,
obok diuretyków tiazydopodobnych, lekami I rzutu.
Warto jednak brać pod uwagę lerkanidipinę również
u młodszych pacjentów, szczególnie kobiet w wieku
rozrodczym, które nie powinny stosować leków blo-
kujących układu RAA, jako monoterapię lub w sko-
jarzeniu z beta-adrenolitykiem. W tej grupie pacjen-
tów dobra tolerancja lerkanidipiny (mniejsze ryzyko
obrzęków obwodowych) jest szczególnie ważne.
W nadciśnieniu tętniczym powikłanym chorobą
niedokrwienną serca, po przebytym incydencie wień-
cowym lerkanidipina może być stosowana jako lek
III rzutu łącznie z inhibitorem konwertazy angio-
tensyny i beta-adrenolitykiem, szczególnie w razie
konieczności intensyfikacji leczenia hipotensyjnego
lub przeciwdławicowego za pomocą trzech leków.
Kolejną grupą, u której lerkanidipina może być za-
stosowana w skojarzeniu z lekiem blokującym układ
RAA są pacjenci z nadciśnieniem tętniczym i zespo-
łem metabolicznym lub z towarzyszącą cukrzycą.
Inne sytuacje kliniczne, w których lerkanidipina
jako przedstawiciel dihydropirydynowych antagoni-
stów wapnia jest szczególnie przydatna jako poten-
cjalny lek I rzutu to pacjenci z izolowanym nadciś-
Rycina 5. Amlodipina istotnie częściej powoduje obrzęk podudzi w porównaniu z lerkanidipiną po 2 tygodniach leczenia u pacjentów
z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem (p = 0,006)
Figure 5. Amlodipine produces significantly more leg edema than lercanidipine after 2 weeks therapy in patients with mild to moderate
hypertension (p = 0,006)
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nieniem skurczowym, pacjenci z towarzyszącą cho-
robą płuc czy dną moczanową lub hiperurykemią.
Podsumowanie
Lerkanidipina jest lipofilnym dihydropirydyno-
wym antagonistą wapnia o długim okresie półtrwa-
nia. Powolny początek działania leku pomaga unik-
nąć odruchowej tachykardii. Lerkanidipina podawa-
na raz na dobę wykazuje wysoką skuteczność hipo-
tensyjną w mono- i politerapii nadciśnienia zarówno
u młodych pacjentów z nadciśnieniem, jak i w star-
szej grupie oraz u pacjentów ze współistniejącą cu-
krzycą. Lek jest dobrze tolerowany, a obrzęki nóg,
charakterystyczne dla tej grupy leków, występują
w przypadku stosowania lerkanidipiny znamiennie
rzadziej. Wstępne badania kliniczne sugerują, że ler-
kanidipina może wykazywać korzystny wpływ na
miażdżycę i przerost lewej komory serca.
Deklaracja konfliktu interesów
dotyczącego niniejszego opracowania
Współautorzy stanowiska ekspertów zgłaszają
konflikt interesów w postaci: uczestnictwa w sesjach
satelitarnych lub panelach eksperckich, lub bada-
niach klinicznych sponsorowanych przez następują-
cych producentów antagonistów wapnia: K.K.J. —
brak konfliktu interesów; A.T. — Abbott, Berlin
Chemie, Boehringer Ingelheim, Egis, Novartis,
Polpharma, Servier; G.D. — Berlin Chemie, Pfe-
izer; K.J.F. — Abbott, Adamed, Berlin Chemie, No-
vartis, Pfizer, Polpharma; J.G. — Berlin Chemie,
Novartis, Polpharma; K.N. — Abbott, Berlin Che-
mie, Boehringer Ingelheim, Egis, Krka, Novartis,
Servier; K.W. — Berlin Chemie, Boehringer Ingel-
heim, Egis, Krka, Novartis, Polpharma, Servier.
Streszczenie
Antagoniści wapnia są powszechnie stosowaną grupą
leków w terapii nadciśnienia tętniczego. Lerkanidi-
pina jest dihydropirydyną o długim czasie działania
i charakteryzuje się wysoką selektywnością naczy-
niową. Lek wykazuje skuteczność w redukcji ciśnie-
nia tętniczego w ciągu 24 godzin. Lerkanidipina ma
słabe działanie kardiodepresyjne (inotropizm ujem-
ny) i wysoką lipofilność. Nie stwierdzono istotnych
różnic w skuteczności hipotensyjnej między lerkani-
dipiną a nifedipiną GITS, losartanem, kaptoprilem
i amlodipiną w badaniach trwających 4–16 tygodni.
Lerkanidipina okazała się skutecznym i bezpiecz-
nym lekiem u pacjentów w podeszłym wieku z nad-
ciśnieniem, a zwłaszcza u pacjentów z izolowanym
nadciśnieniem skurczowym. Wydaje się, że stosowa-
nie tego leku wiąże się z niekorzystnym wpływem
na parametry gospodarki węglowodanowej u pacjen-
tów z cukrzycą typu 2. Stosowanie lerkanidipiny jest
związane z mniejszą częstością obrzęku podudzi
w porównaniu z innymi antagonistami wapnia w rów-
noważnych dawkach.
słowa kluczowe: lerkanidipina, leczenie nadciśnienia
tętniczego, antagoniści wapnia
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